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7a diferentes cargas deformantes, permitiendo una cierta 
flexibilidad, siempre y cuando estas cargas estén dentro 
unos limites fisiológicos.3,4 El grosor del disco interverte-
bral es mayor en la zona cervical y lumbar, siendo en la 
zona cervical caudal (espacios intervertebrales C4-C5 y 
C5-C6) junto con el espacio L2-L3 donde se encuentran 
los discos de mayor grosor.5 Se ha descrito que en la raza 
Teckel los discos intervertebrales son más anchos que en 
otras razas.5
El anillo fibroso (Fig. 1) se forma a partir de las cé-
lulas mesenquimatosas embrionarias y se dispone alre-
dedor del núcleo gelatinoso central (núcleo pulposo). 
Histológicamente está constituido por fibras de colá-
geno, dispuestas en capas o láminas microscópicas que 
surgen de las placas terminales cartilaginosas. Estas lá-
minas se disponen paralelas entre sí y están principal-
mente compuestas de colágeno tipo I, con la capacidad 
de deslizarse unas sobre otras durante una sobrecarga 
biomecánica.4,6  Se ha demostrado que estas capas o lá-
minas están principalmente interrumpidas en el aspecto 
dorsolateral del anillo fibroso, lo que sugiere que esta 
elevada discontinuidad puede inducir una cierta debili-
dad en este punto del disco intervertebral.4,6
El grosor del anillo fibroso en la especie canina es ma-
yor en su aspecto ventral (entre 1.5 y 3 veces, según la 
zona de la columna vertebral) que dorsal, lo que origina 
la disposición excéntrica del núcleo pulposo y que pare-
ce aumentar el riesgo de extrusión o herniación dorsal 
hacia el canal vertebral.2
Introducción
La enfermedad discal intervertebral es una de las pato-
logías espinales más frecuente en la especie canina.1 El 
objetivo de este primer artículo es familiarizar al clíni-
co con la anatomía asociada al disco intervertebral, los 
diferentes tipos de degeneración discal descritos por 
Hansen y los mecanismos que la generan, así como la 
nueva terminología que se emplea para denominar la 
extrusión del núcleo pulposo de discos no degenerados. 
Finalmente se describirán las presentaciones clínicas 
relacionadas con el tipo de material discal protruido o 
extruido en cada caso particular. Un próximo artículo 
estará enfocado al diagnóstico, tratamiento y pronósti-
co de la enfermedad discal intervertebral.
Anatomía
A lo largo de toda la columna vertebral se puede apre-
ciar la existencia del disco intervertebral entre los cuer-
pos vertebrales, excepto en la articulación atlanto-axial 
y en las vértebras sacras fusionadas.2
En un plano sagital a nivel de la unión entre dos cuer-
pos vertebrales pueden observarse tres estructuras fun-
damentales: núcleo pulposo, anillo fibroso (ambas for-
man parte del disco intervertebral) y placas terminales 
cartilaginosas (“cartilaginous end plates”), que forman 
parte de la vértebra. Cada una de estas regiones tiene 
una función característica. El disco intervertebral es una 
estructura compleja, cuya función principal es resistir y 
proporcionar estabilidad a la columna vertebral frente 
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La enfermedad discal intervertebral es una patología habitual en la especie canina y menos común en la felina. La presen-
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de la enfermedad discal intervertebral en perros es del 2%, mientras que en gatos representa el 0,12%. Durante los últi-
mos años, la investigación de esta patología se ha centrado en describir y entender los mecanismos que la originan, así 
como en mejorar las técnicas de diagnóstico y el tratamiento de los pacientes.
Resumen
8La porción periférica del anillo fibroso es la única que 
está inervada, aunque escasamente, por algunas termi-
naciones nerviosas (fibras nociceptivas), a diferencia 
del anillo fibroso en la especie humana, que está exten-
samente inervado. El ligamento longitudinal dorsal, sin 
embargo, está ampliamente inervado y, de acuerdo con 
algunos autores, podría ser la fuente de la hiperestesia 
espinal (dolor discogénico) en perros que sufren desga-
rros del anillo fibroso o degeneración discal.4,7
El núcleo pulposo (Fig. 1), que es un remanente em-
briológico de la notocorda, forma el centro del disco 
intervertebral y está compuesto por una matriz extrace-
lular de agua y proteoglicanos. Asociado a esta matriz 
extracelular existe una red de material fibroso (princi-
palmente colágeno tipo II) y algunas células (por ejem-
plo, condrocitos, fibrocitos y células notocordales). Las 
células notocordales regulan la producción de proteo-
glicanos por parte de los condrocitos e intervienen en la 
proliferación celular.2,3
Los proteoglicanos están compuestos de una única 
proteína y numerosos polisacáridos, denominados gli-
cosaminoglicanos. En el disco intervertebral de todas 
las especies, los glicosaminoglicanos de relevancia son 
el condroitín sulfato, queratán sulfato y ácido hialuró-
nico. La elevada carga negativa de los proteoglicanos 
permite a la matriz extracelular del núcleo pulposo 
crear un gradiente osmótico significativo, que atrae y 
retiene las moléculas de agua alrededor de las molécu-
las de glicosaminoglicanos. El contenido de proteogli-
canos cambia con la edad en perros sanos; aumenta el 
queratán sulfato con respecto al condroitín sulfato, y la 
capacidad para retener el agua disminuye.8
Se ha descrito que los perros de raza no condrodis-
trófica mantienen las células notocordales en los discos 
intervertebrales hasta la edad adulta, a diferencia de las 
razas condrodistróficas; de tal manera que preservar las 
células notocordales podría ser una manera de prevenir 
el desarrollo de la enfermedad discal intervertebral.9
Las placas terminales cartilaginosas (Fig. 2) cubren 
las epífisis de los cuerpos vertebrales, se adhieren al 
disco intervertebral y forman los límites craneal y 
caudal del mismo, lo que constituye el lugar de unión 
entre el disco y el cuerpo vertebral.2 Histológicamente 
están constituidas por cartílago hialino, con peque-
ños canales vasculares que conectan el disco con la 
médula ósea del cuerpo vertebral. Partículas peque-
ñas pueden atravesar su superficie mediante difusión 
para nutrir el disco intervertebral, ya que el mismo 
apenas está vascularizado. Algunos autores conside-
ran que con la edad, el cierre de estos canales origina 
una insuficiente nutrición del disco intervertebral, lo 
que conlleva su degeneración.10
Asociados a los discos intervertebrales existen cua-
tro ligamentos: el ligamento longitudinal dorsal y 
ventral, el ligamento intercapital y el ligamento de 
la cabeza de la costilla (Fig. 2). El ligamento longi-
tudinal dorsal se sitúa justo dorsal al cuerpo verte-
bral y dentro del canal vertebral; es más estrecho en 
el centro de la vértebra, y más ancho justo encima de 
cada uno de los discos intervertebrales. El ligamento 
longitudinal ventral está unido a las vértebras y a los 
discos, alcanzando un mayor desarrollo caudal en la 
región torácica media. El ligamento de la cabeza de 
la costilla se extiende desde la cabeza de la costilla 
hasta el disco y las dos vertebras adyacentes. Por últi-
mo, el ligamento intercapital, que se encuentra desde 
T2 hasta T10, conecta la cabeza de una costilla con la 
cabeza de la costilla del lado opuesto a lo largo del 
aspecto dorsal del anillo fibroso en el suelo del canal 
vertebral, y ventral al ligamento longitudinal dorsal. 
Según algunos autores, la existen-
cia del ligamento intercapital 
parece reducir el porcentaje 
de hernias discales entre 
T2-T3 a T10-T11.2
El plexo venoso verte-
bral interno se dispone 
en el suelo del canal ver-
tebral, converge en el cen-
tro del cuerpo vertebral y 
diverge sobre el disco in-
tervertebral. Son estructuras 
vasculares muy finas y fáciles 
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Figura 1. Sección tranversa de un disco intervertebral lumbar. El anillo 
fibroso rodea el núcleo pulposo. El aspecto ventral del anillo fibroso es 
más grueso que la porción dorsal (dibujos adaptados de esquema pro-
porcionado por Elsa Beltrán).
Figura 2. Ligamentos de la columna vertebral, aspecto dorsal y lateral 
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9de dañar. En el atlas y en el axis, las venas del plexo 
venoso vertebral interno se disponen en una posición 
más lateralizada, lo que puede dificultar la realización 
de punciones de líquido cefalorraquideo en la cisterna 
cerebelomedular, ya que pueden sangrar si la aguja se 
desvía de la línea media.
Degeneración discal
La degeneración de los discos intervertebrales se pro-
duce con la edad y se considera un proceso normal de 
envejecimiento. En 1952 Hansen describió dos tipos de 
degeneración discal intervertebral clasificados como 
Hansen tipo I o degeneración condroide (metaplasia 
condroide) y Hansen tipo II o degeneración fibroide 
(metaplasia fibroide), que pueden resultar en hernia 
discal y compresión medular.3
La metaplasia o degeneración condroide afecta 
principalmente a los discos de razas condrodistróficas 
(Teckel, Basset Hound, Pekinés, Bulldog Francés, Cani-
che, Shi Tzu, Lhasa Apso, Cocker Spaniel, Jack Rusell 
Terrier) cuando el animal es joven (2-9 meses de edad). 
Este tipo de degeneración conduce principalmente a la 
calcificación del núcleo pulposo y la consiguiente pér-
dida de las propiedades hidroelásticas del disco. La cal-
cificación de los discos intervertebrales puede ser obvia 
en Teckels entre 6 y 18 meses de edad. El anillo fibroso 
también está debilitado en algunos perros, lo que pre-
dispone a herniación discal. Es importante mencionar 
que la degeneración condroide tambien puede ocurrir 
en perros de razas no condrodistróficas.3,11,12
La degeneración condroide se caracteriza por la pér-
dida de glicosaminoglicanos, incremento en el conte-
nido de colágeno y disminución de su contenido en 
agua. La transformación progresiva del núcleo pulpo-
so gelatinoso hacia cartílago hialino puede empezar a 
partir de los dos meses en Teckels, e incluye el reem-
plazo de las células mesenquimales del núcleo pulpo-
so por células del tipo condrocitos.3 
La metaplasia condroide se produce en todos los 
discos intervertebrales de la columna vertebral. La 
calcificación discal se ha descrito en todos los discos, 
pero son los situados en la región torácica, especial-
mente entre T10 y T13, los que desde el punto de vista 
radiológico más habitualmente se calcifican.11,12
La degeneracion fibrinoide es un proceso de enveje-
cimiento que ocurre en perros de edad avanzada, des-
crito principalmente en razas no condrodistróficas. Se 
caracteriza por un aumento del colágeno fibroso del 
núcleo pulposo con la consiguiente degeneración del 
anillo fibroso; y puede producirse en cualquier zona 
de la columna vertebral. Este tipo de degeneración 
conduce a un mayor desplazamiento dorsal (“bul-
ging”) del núcleo pulposo, debilitamiento del anillo 
fibroso y protrusión dorsal del disco intervertebral.3
A diferencia de lo que ocurre en la metaplasia con-
droide, la degeneración fibrosa afecta sólo a un núme-
ro reducido de discos intervertebrales y el proceso de 
mineralización es infrecuente.3,7
Extrusión y protrusión discal
La extrusión discal comprende la rotura completa del 
anillo fibroso (habitualmente su porción dorsal) y suele 
estar asociada con la degeneración condroide (Hansen 
tipo I). Como se ha mencionado anteriormente en el ar-
tículo, este tipo de degeneración puede conducir a un 
debilitamiento del anillo fibroso y movimientos nor-
males de la columna vertebral pueden desencadenar 
la extrusión discal aguda. El material extruido puede 
provocar una compresión de leve a severa y en ocasio-
nes contusionar la médula espinal. En 1970 Griffiths 
describió por primera vez un tipo de extrusión discal 
intervertebral, asociada a discos no degenerados, que 
puede ocurrir durante situaciones de ejercicio extremo 
o traumáticas, originando contusión de la médula es-
pinal con escasa o inexistente compresión medular. El 
término más reciente para esta condición particular es 
extrusión aguda no compresiva del núcleo pulposo.13
Recientemente,  Beltrán y col. han descrito la exis-
tencia de otra entidad clínica denominada extrusión 
aguda compresiva del núcleo pulposo hidratado (no 
degenerado) en la región cervical.14
El término extrusión aguda no compresiva del nú-
cleo pulposo está descrito erróneamente en la litera-
tura con diferentes nombres, tales como Hansen tipo 
III o extrusión discal aguda (“high velocity-low-volu-
me”). Este tipo de extrusión se caracteriza por afectar a 
discos intervertebrales sanos (no degenerados) sujetos 
a una fuerza puntual excesiva. El disco intervertebral 
normal, durante ejercicio o trauma, es sometido a una 
sobrecarga tal, que provoca que el núcleo pulposo sea 
proyectado rápidamente hacia la médula espinal a tra-
vés de un desgarro en el anillo fibroso. El núcleo pul-
poso extruído contusiona la médula espinal y se disipa 
dentro del espacio epidural sin originar compresión 
medular.13
El término extrusión aguda no compresiva del núcleo 
pulposo se emplea para describir la patología y ayuda 
a diferenciarlo de la extrusión discal más frecuente, que 
se produce tras la degeneración del disco intervertebral 
(metaplasia condroide o Hansen tipo I) y que, general-
mente, resulta en contusión y compresión de la médula 
espinal.13
La protrusión discal afecta principalmente a razas no 
condrodistróficas y está asociada con la degeneración 
fibrinoide (Hansen tipo II). Este tipo de degeneración 
puede conducir a la protrusión discal y ambos, el anillo 
fibroso y el núcleo pulposo, pueden originar la com-
presión de la médula espinal. Es importante recordar 
que en este tipo de herniación discal, el núcleo pulposo 
está contenido en un anillo fibroso intacto, pero dege-
nerado.3,12
Estudios recientes han demostrado que un alto por-
centaje (62%-92%) de perros de razas no condrodistró-
ficas, con un peso superior a 20 kilos, pueden sufrir 
extrusiones discales, a pesar de lo propuesto anterior-
mente por Hansen, que relacionaba las razas no con-
droditróficas con protrusiones discales.15,16
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Presentación clínica y neurolocalización
La presentación clínica es muy variable y puede depen-
der también del tipo de hernia discal. La localización 
neuroanatómica puede dividirse en cervical craneal 
(segmentos medulares C1-C5), cervicotorácico (seg-
mentos medulares C6-T2), toracolumbar (segmentos 
medulares T3-L3) o lumbosacra (segmentos medulares 
L4-S3 y cauda equina), dependiendo de los reflejos es-
pinales y la presencia de tetraparesia (tetraplejia)/pa-
raparesia (paraplejia) (Fig. 3).
La raza Teckel tiene una mayor predisposición a de-
sarrollar hernias discales que otras razas y la raza Bea-
gle presenta una mayor incidencia de hernias discales 
cervicales que toracolumbares.17 Un estudio reciente ha 
demostrado las diferencias a nivel morfológico y celu-
lar de los discos intervertebrales cervicales, entre razas 
condrodistróficas y no condrodistróficas, que poten-
cialmente podría explicar la elevada incidencia de ex-
trusiones discales cervicales en perros de razas condro-
distróficas comparado con las no condrodistróficas.18
El inicio de los signos clínicos como consecuencia de 
la extrusión del disco intervertebral puede ser hipera-
gudo agudo o gradual. Los signos clínicos pueden va-
riar desde hiperestesia espinal hasta disfunción motora 
o sensitiva severa, originando ataxia y paresis/plejia. 
La hiperestesia espinal tiende a modificar la postura 
del animal, de tal manera que pacientes con dolor cer-
vical pueden presentarse con una postura de cabeza 
baja (Fig. 4), y animales con hiperestesia toracolumbar 
con una curvatura dorsal de la columna vertebral (cifo-
sis) (Fig. 5) o lateral (escoliosis).
Los signos clínicos con este tipo de hernias también 
pueden manifestar periodos de mejoría y deterioro du-
rante semanas o meses, lo cual puede ser debido a la 
extrusión gradual e intermitente de pequeñas cantida-
des de material discal dentro del canal espinal que cau-
sarían mayor compresión de la médula espinal.
Las protrusiones del disco intervertebral suelen ori-
ginar compresiones crónicas de la médula espinal, y 
por lo tanto los signos clínicos suelen tener un desarro-
llo crónico progresivo y la hiperestesia espinal puede 
ser, o no, un signo clínico evidente.
En pacientes con extrusiones agudas no compresi-
vas del núcleo pulposo los signos clínicos dependen 
de la severidad de la contusión medular y se caracte-
rizan por tener una presentación aguda, generalmente 
asimétricos y no progresivos después de las primeras 
24 horas. Los signos clínicos, el curso de la enfermedad 
y los hallazgos de la mielografía y del líquido cefalo-
rraquídeo en pacientes con extrusiones agudas no com-
presivas del núcleo pulposo, pueden ser muy similares 
a los descritos en perros con mielopatía isquémica. La 
Resonancia Magnética de alto campo y la experiencia 
en la interpretación de los hallazgos en neuroimagen 
ayudan a diferenciar estas dos patologías.13
La enfermedad discal intervertebral que afecta a la 
columna cervical suele originar alteraciones neuroló-
gicas generalmente menos severas, comparadas con 
la zona toracolumbar, excepto en la extrusión aguda 
compresiva del núcleo pulposo hidratado, donde 
se han descrito signos clínicos muy severos.14 Esto se 
debe probablemente a que el ratio canal vertebral/mé-
dula espinal es mayor en la columna cervical, lo que 
permite extrusiones discales de mayor volumen sin 
compromiso funcional severo de la médula espinal.19
Figura 3. Teckel de 4 años con paraplejía de inicio agudo. La resonan-
cia magnética reveló la presencia de material extradural degenerado con 
compresión severa de la médula espinal, compatible con extrusión inter-
vertebral discal T11-T12.
Figura 5. Caniche de 6 años de edad. Se aprecia el arqueamiento dorsal 
de la columna (cifosis). La resonancia magnética reveló la existencia de 
material extradural con compresión leve de la médula espinal, compatible 
con extrusión intervertebral discal T12-T13.
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Figura 4. Cocker Spaniel de 6 años con dolor cervical, con una postura 
característica de la cabeza. La resonancia magnética reveló la presencia 
de material extradural con compresión moderada de la médula espinal, 
compatible con extrusión intervertebral discal C2-C3.
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Valorar la severidad de la lesión medular asociada 
a una extrusión/protrusión discal es extremadamente 
importante, ya que puede influir significativamente en 
el pronóstico y manejo del paciente. Existen diferentes 
escalas para establecer los diversos grados de lesión 
medular espinal. Una posible gradación, considerada 
útil por los autores, sería la siguiente modificación de 
la escala descrita por Scott:20
-?Grado 1: Hiperestesia espinal.
- Grado 2: Paresia ambulatoria / ataxia.
- Grado 3: Paresia no ambulatoria con función uri-
naria normal.
-?Grado 4: Parálisis con o sin incontinencia urinaria.
- Grado 5: Parálisis con ausencia de nocicepción e 
incontinencia urinaria.
Los pacientes que presentan hernias discales agudas 
o hiperagudas pueden tener signos clínicos de shock 
espinal y/o postura de Schiff-Sherrington, lo cual no 
determina el pronóstico y, simplemente, es indicativo 
de daño medular espinal agudo y severo.21-23
La postura de Schiff-Sherrington consiste en una hi-
pertonía extensora que afecta a los miembros torácicos 
(manteniendo los movimientos voluntarios) y parálisis 
de los miembros pélvicos (Fig. 6). Es característico de 
lesiones que afectan a los segmentos medulares tora-
columbares. La lesión espinal provoca una alteración 
de las vías inhibidoras ascendentes a nivel de unas 
células especializadas (“border cells”) localizadas en 
la sustancia gris lumbar. Los axones de estas células 
decusan para ascender a lo largo del fascículo propio 
contralateral y terminar en la intumescencia cervical, 
facilitando la inhibición de las motoneuronas de los 
músculos extensores. La afectación de las vías inhibi-
torias ascendentes resulta en extensión tónica de los 
miembros torácicos.21
El shock espinal se caracteriza por la ausencia tem-
poral de tono muscular y reflejos espinales que se pro-
ducen caudales al nivel de la lesión espinal aguda. Este 
fenómeno se produce como consecuencia de la pérdida 
súbita de los estímulos supraespinales descendentes, 
lo que origina una hiperpolarización de las neuronas 
motoras espinales y una disminución en su excitabi-
lidad. El primer reflejo que reaparece es el del esfinter 
anal, en aproximadamente 15 minutos, seguido del re-
flejo rotuliano entre 30 minutos y 2 horas más tarde y el 
reflejo de retirada hasta 12 horas después, siendo este 
último algo variable. El shock espinal no está muy re-
conocido en medicina veterinaria, pero es importante 
tanto para una precisa localización de la lesión como 
para el manejo del paciente durante las primeras horas 
de las lesión medular.14,22,23
Saber reconocer este fenómeno tiene importantes 
implicaciones clínicas, ya que puede conducir a una 
localización neuroanatómica incorrecta y por lo tanto 
a procedimientos diagnósticos erróneos.
Aproximadamente el 5% de los perros con patologías 
medulares cervicales necesitan apoyo ventilatorio.24 El 
sistema respiratorio puede verse comprometido en pa-
tologías medulares cervicales debido a la afectación del 
nervio frénico, que inerva el diafragma. El nervio fré-
nico lo forman los nervios cervicales 4, 5, 6 y 7 tras su 
salida de la columna a través de los correspondientes 
agujeros intervertebrales.25,26  La función respiratoria 
debe ser valorada en todos los pacientes con alteracio-
nes neurológicas severas debidas a lesiones medulares 
cervicales ya que, si no se realiza suplementación con 
oxígeno o ventilación asistida rápidamente,24 pueden 
comprometer la evolución del paciente. 
La mielomalacia progresiva ascendente y descen-
dente es una complicación vascular, caracterizada por 
una necrosis isquémica o hemorrágica de la médula es-
pinal, que puede aparecer tras un trauma agudo espi-
nal y representa un daño extenso de la vascularización 
intramedular espinal. El mecanismo fisiopatológico 
que lo origina no se conoce con exactitud, pero parece 
ser el resultado de la contusión traumática medular, 
isquemia y liberación de sustancias vasoactivas, radi-
cales libres y enzimas celulares. Desde el área donde se 
produce la lesión medular, la necrosis puede extender-
se craneal y caudalmente, de manera general en la base 
del funículo dorsal.27,28
La mielomalacia progresiva, como consecuencia de 
una extrusión discal aguda, puede afectar a un 5-10% 
de los perros que se presentan con paraplejia sin noci-
cepción. Esta complicación suele aparecer dentro de los 
5 días posteriores al inicio de la paraplejia, con un ran-
go de 1 a 10 días, por lo que los signos clínicos pueden 
manifestarse durante el periodo postoperatorio.27,28 
Los signos clínicos que caracterizan la mielomalacia 
son hiperestesia, aumento de la temperatura corporal, 
pérdida de nocicepción caudal al área medular daña-
da, pérdida del tono motor y de los reflejos espinales 
en los miembros pélvicos, disminución o ausencia del 
tono anal y ascenso progresivo de la pérdida del reflejo 
cutáneo del tronco cranealmente. El fallo respiratorio 
se produce cuando la necrosis asciende hasta el nivel 
del quinto ó sexto segmento cervical medular y destru-
ye las motoneuronas del nervio frénico, produciendo 
parálisis del diafragma.27,28 La extensión progresiva de 
la mielomalacia una vez se ha iniciado es irreparable 
y, para evitar el sufrimiento en estos animales, se debe 
considerar la eutanasia.
El siguiente artículo sobre enfermedad discal inter-
vertebral estará enfocado al diagnóstico, tratamiento y 
pronóstico de dicha patología.
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Figura 6. Postura de Schiff-Sherrington en un English Springer Spaniel de 
9 años con extrusión intervertebral discal aguda L1-L2.
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Sánchez-Masian et al.
Intervertebral disc disease is a common pathological condition in dogs and less common in cats. The clinical presentation 
may vary from mild spinal discomfort to severe motor dysfunction and urinary retention. The prevalence of intervertebral 
disc disease in dogs has been reported as 2% whereas in cats, the overall prevalence represents 0.12%. During the past 
few years, intervertebral disc disease has been investigated in order to characterise and understand this condition and to 
develop better diagnostic and therapeutic options for affected patients.
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